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［摘要］　目的　探讨急性心肌梗死（ＡＭＩ）患者血清超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、组织蛋白酶Ｓ
（ＣａｔＳ）、可溶性细胞表面分化抗原４０配体（ｓＣＤ４０Ｌ）水平与病情程度及预后的相关性。方法　选
取１０２例ＡＭＩ患者作为观察组，另选取９７例健康体检者作为对照组。比较观察组和对照组受试
者、不同临床病理参数（冠状动脉病变支数、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图 ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级）患
者、有无发生心血管事件患者血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平，分析血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平
之间及其与ＡＭＩ、临床病理参数的相关性，探讨血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平对ＡＭＩ患者心血管
事件发生风险的预测价值。结果　观察组受试者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平均高于对照组
（Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析结果显示，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平升高是 ＡＭＩ发生
的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，ＡＭＩ患者血清 ｈｓＣＲＰ水平与 ＣａｔＳ、
ｓＣＤ４０Ｌ水平均呈正相关（Ｐ＜０．０５），ＣａｔＳ水平与 ｓＣＤ４０Ｌ水平呈正相关（Ｐ＜０．０５）。不同冠脉病
变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级ＡＭＩ患者血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平
相比差异有统计学意义，且随冠脉病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级增加，
血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平明显升高（Ｐ＜０．００１）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，血清ｈｓＣＲＰ、
ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与ＡＭＩ患者冠脉病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图 ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级呈
正相关（Ｐ＜０．０５）。发生心血管事件组患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平高于未发生心血管事
件组（Ｐ＜０．０５）。ＲＯＣ曲线分析结果显示，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平三者联合预测 ＡＭＩ患
者心血管事件发生风险的ＲＯＣ曲线下面积高于血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ单一指标。结论　血清
ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ高表达与ＡＭＩ发生独立相关，上述三项指标可辅助临床评估 ＡＭＩ患者病情
程度，且在预测心血管事件发生方面具有较高应用价值，有助于指导临床开展针对性防治措施。

［关键词］　急性心肌梗死；　超敏Ｃ反应蛋白；　组织蛋白酶Ｓ；　可溶性细胞表面分化抗原
４０配体；　心血管事件；　受试者工作特征曲线

［中图分类号］　Ｒ５４１．４　　　　［文献标识码］　Ａ

　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）是由急性、持续性冠状动脉
（简称冠脉）缺血、缺氧引发的部分心肌急性坏死，具

有起病急、病情凶险等特征，若未予以及时有效干预，

可诱发心律失常、心力衰竭或休克等不良事件，甚至死

亡［１２］。相关研究发现，炎症反应贯穿动脉粥样硬化发

生、发展进程，是急性冠脉综合征发生的主要始动机

制。而超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）是反映机体炎症反
应的敏感指标，也是介导动脉粥样斑块破裂及局部血

栓形成的主要因素之一［３４］。同时，血小板急性刺激下

产生的可溶性细胞表面分化抗原４０配体（ｓＣＤ４０Ｌ）可

刺激血管内皮，增加血管内皮生长因子含量，间接促进

新生血管形成，进而影响动脉粥样硬化斑块的稳定

性［５］。另外，组织蛋白酶 Ｓ（ＣａｔＳ）具有较高蛋白溶解
活性，可能参与动脉粥样硬化斑块形成、发展及进展至

不稳定斑块的病理过程［６］。基于此，本研究综合分析

ＡＭＩ患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与病情程度
及预后的相关性，现报道如下。

对象与方法

１．对象：２０１７年５月 ～２０１９年１０月我院收治的
ＡＭＩ患者１０２例作为观察组，其中男５６例，女４６例，
年龄４９～７５岁，平均年龄（６０．３５±５．１１）岁，发病时
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间２．５～２２．９ｈ，平均发病时间（１１．４０±３．１１）ｈ；冠脉
病变数量：单支病变３７例，双支病变３６例，多支病变
２９例；Ｇｅｎｓｉｎｉ评分：＜４０分２４例，４０～６０分２６例，６１
～８０分２７例，＞８０分２５例；心电图ＱＲＳ积分：＜３分
３５例，３～４分４７例，＞４分２０例；ｋｉｌｌｉｐ心功能分级：
Ⅰ～Ⅱ级５２例，Ⅲ～Ⅳ级５０例。纳入标准：（１）符合
《急性心肌梗死诊断和治疗指南》［７］中ＡＭＩ相关标准；
（２）冠脉造影结果显示冠脉狭窄＞５０％；（３）典型胸痛
持续时间 ＞３０ｍｉｎ；（４）血清肌酸激酶同工酶、高敏肌
钙蛋白增高且均＞正常上限的２倍。排除标准：（１）合
并肝、肾等重要脏器器质性病变；（２）合并急性或慢性
感染；（３）近期有静脉溶栓治疗史；（４）脑血管及周围
血管病变；（５）凝血功能紊乱或活动性出血；（６）合并严
重心肌病、心力衰竭或心律失常等心脏疾病；（７）患有感
知障碍的精神性疾病。另选取９７例我院健康体检者
作为对照组，其中男５７例，女４０例，年龄４８～７７岁，
平均年龄（５９．９７±４．８５）岁。两组受试者性别、年龄
比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。本研究经我院
医学伦理委员会审核批准，所有研究对象均签署知情

同意书。

２．方法：空腹取４ｍｌ静脉血，３０００ｒ／ｍｉｎ离心１２ｍｉｎ
（离心半径１５ｃｍ），分离血清，置于 －８０℃低温保存：
（１）采用免疫荧光分析仪（型号：ｉＣＨＲＯＭＡＲｅａｄｅｒ）
以免疫散射比浊法检测血清ｈｓＣＲＰ水平，仪器购自韩
国ＢｏｄｉｔｅｃｈＭＥＤＩｎｃ公司，试剂盒购自上海康朗生物
科技有限公司；（２）采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检
测血清 ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平，试剂盒购自北京科瑞美科
技有限公司，具体方法：①设空白孔、标准孔、待测样品
孔。其中空白孔加样品稀释液１００μｌ，剩余孔加标准
品或待测样品１００μｌ，混匀，酶标板覆盖覆膜，３７℃条
件下反应１２０ｍｉｎ；②弃去液体，甩干；③每孔均加入生
物素标记抗体工作液１００μｌ，３７℃条件下反应６０ｍｉｎ；
④温育６０ｍｉｎ后，弃去孔内液体，甩干，洗板３次，每
次浸泡１～２ｍｉｎ；⑤每孔加入辣根过氧化物酶标记亲
和素工作液１００μｌ，３７℃条件下反应６０ｍｉｎ；⑥洗板，
方法同步骤④；⑦依序在每孔中加入底物溶液９０μｌ，
３７℃避光显色；⑧每孔逐一加入终止溶液５０μｌ，终止
反应；⑨１５ｍｉｎ内采用酶标仪测量各孔的光密度。心
血管事件包括：恶性心律失常（室性心动过速、心室颤

动、新发心房扑动或心房颤动、二度Ⅱ型或三度房室传
导阻滞）、心力衰竭、心源性休克、心肌梗死后心绞痛

及死亡。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计分
析。计量资料以珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用ｔ检验，多
组间比较采用单因素方差分析，多重比较采用ＬＳＤｔ检

验；计数资料以例数和百分比表示，组间比较采用χ２检
验。采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析探讨血清 ｈｓＣＲＰ、
ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与 ＡＭＩ的关系。相关性分析采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲
线分析血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平对 ＡＭＩ患者心
血管事件发生风险的预测价值。以Ｐ＜０．０５为差异有
统计学意义。

结　　果

１．两组受试者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比
较：观察组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平均高
于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　两组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＣａｔＳ（ｎｇ／ｍｌ） ｓＣＤ４０Ｌ（μｇ／Ｌ）

观察组 １０２ ２５．１４±４．３１ ７．２１±０．９８ ８．３７±４．２１
对照组 ９７ ４．２７±０．２８ ５．６７±０．５４ ２．６５±１．１６
ｔ值 ４７．５８９ １３．６３２ １２．９２２
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

　　２．血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与 ＡＭＩ的相
关性分析：Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析结果显示，血清 ｈｓ
ＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平升高是 ＡＭＩ发生的独立危险
因素（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２　血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与ＡＭＩ的相关性分析

因素 β值 Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄχ２值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

ｈｓＣＲＰ １．５００ ０．３７５ １６．０８２ ４．４８１ ２．１７８～９．２１９ ＜０．０５
ＣａｔＳ １．７３４ ０．３２９ ２７．７９１ ５．６６５ ３．１２５～１０．２７１＜０．０５
ｓＣＤ４０Ｌ １．６８４ ０．４１５ １６．４６４ ５．３８６ ２．９４７～９．８４５ ＜０．０５

　　３．ＡＭＩ患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平间的
相关性：Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，ＡＭＩ患者血清
ｈｓＣＲＰ水平与 ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平均呈正相关（ｒ＝
０．７０９、０．５６０，Ｐ均＜０．０５），ＣａｔＳ水平与 ｓＣＤ４０Ｌ水平
呈正相关（ｒ＝０．３６７，Ｐ＜０．０５）。
４．不同临床病理参数 ＡＭＩ患者血清 ｈｓＣＲＰ、

ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较：不同冠脉病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评
分、心电图ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级ＡＭＩ患者血清
ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较，差异均有统计学意
义，且随冠脉病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图 ＱＲＳ积
分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级增加，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ
水平明显升高（Ｐ＜０．００１）。见表３。
　　５．血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与 ＡＭＩ患者临
床病理参数的相关性分析：Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显
示，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与 ＡＭＩ患者冠脉
病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图 ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功
能分级均呈正相关（Ｐ＜０．００１）。见表４。
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表３　不同临床病理参数ＡＭＩ患者血清ｈｓＣＲＰ、
ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较（珋ｘ±ｓ）

临床病理参数 例数 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＣａｔＳ（ｎｇ／ｍｌ） ｓＣＤ４０Ｌ（μｇ／Ｌ）

冠脉病变数量

单支 ３７ ２２．１４±２．７４ ６．１７±０．７７ ５．１４±１．６９
双支 ３６ ２５．６３±３．１５ ７．３４±０．８８ ７．６５±２．０３
多支 ２９ ２８．３６±３．６４ ８．３８±１．０２ ９．３０±２．４７
Ｆ值 ３２．１６４ ５１．２５２ ３４．６１１
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

Ｇｅｎｓｉｎｉ评分
＜４０分 ２４ ２２．０６±２．１９ ６．０９±０．６５ ５．０７±１．３２
４０～６０分 ２６ ２４．８２±２．６５ ６．８５±０．７２ ７．２４±１．６５
６１～８０分 ２７ ２６．０４±２．９８ ７．５６±０．７９ ８．９２±１．７９
＞８０分 ２５ ２７．４６±３．１４ ８．２８±０．８４ １２．１２±２．０７
Ｆ值 １６．７６３ ３８．２６３ ７２．６２９
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

心电图ＱＲＳ积分
＜３分 ３５ ２２．９６±２．２５ ６．３８±０．６９ ５．７６±１．２８
３～４分 ４７ ２５．３６±２．７４ ７．２９±０．７２ ７．４１±１．５６
＞４分 ２０ ２８．４４±３．０６ ８．４７±０．７８ ９．２８±１．９４
Ｆ值 ２７．５０６ ５３．８８５ ３３．３５７
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

ｋｉｌｌｉｐ心功能分级
Ⅰ～Ⅱ级 ５２ ２３．２６±２．７５ ６．８５±０．７０ ６．７６±１．５８
Ⅲ～Ⅳ级 ５０ ２７．１０±３．２９ ７．５８±０．７５ １０．０４±２．０９
ｔ值 ６．４０６ ５．０８４ ８．９６３
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

表４　血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平与ＡＭＩ患者
临床病理参数的相关性分析

因素

冠脉病变

数量

ｒ值 Ｐ值

Ｇｅｎｓｉｎｉ
评分

ｒ值 Ｐ值

心电图

ＱＲＳ积分
ｒ值 Ｐ值

ｋｉｌｌｉｐ
心功能分级

ｒ值 Ｐ值
ｈｓＣＲＰ０．４１５＜０．００１０．４２６＜０．００１０．３７７＜０．００１０．３９８＜０．００１
ＣａｔＳ ０．４１１＜０．００１０．４０９＜０．００１０．３８５＜０．００１０．３７４＜０．００１
ｓＣＤ４０Ｌ０．４０７＜０．００１０．４１５＜０．００１０．３９２＜０．００１０．３６９＜０．００１

　　６．发生心血管事件组与未发生心血管事件组ＡＭＩ
患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较：１０２例 ＡＭＩ
患者中，发生心血管事件者２８例（发生心血管事件组），
未发生心血管事件者７４例（未发生心血管事件组）。
发生心血管事件组患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ
水平均明显高于未发生心血管事件组（Ｐ＜０．０５）。见
表５。

表５　发生心血管事件组与未发生心血管事件组ＡＭＩ患者
血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
ｈｓＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＣａｔＳ
（ｎｇ／ｍｌ）

ｓＣＤ４０Ｌ
（μｇ／Ｌ）

发生心血管事件组 ２８ ２８．４６±４．７４ ８．６５±１．０６ ９．３１±３．７８
未发生心血管事件组 ７４ ２３．８８±２．８７ ６．６７±０．７２ ８．０１±２．１４
ｔ值 ５．９３９ １０．８０８ ２．１８３
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０３１

　　７．血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平对 ＡＭＩ患者心
血管事件发生风险的预测价值：ＲＯＣ曲线分析结果显
示，血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平三者联合预测ＡＭＩ
患者心血管事件发生风险的ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ）为
０．８８５（９５％ＣＩ０．８０７～０．９４０），高于血清ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、
ｓＣＤ４０Ｌ单一指标的ＡＵＣ［０．７９３（９５％ＣＩ０．７０１～０．８６７）、
０．７６７（９５％ＣＩ０．６７３～０．８４５）、０．８２６（９５％ＣＩ０．７３９
～０．８９４）］，敏感度为８２．１４％，特异度为８１．０８％。见
图１。

图１　血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平预测 ＡＭＩ

患者心血管事件发生风险的ＲＯＣ曲线

　　讨　　论

多项研究发现，单核细胞、淋巴细胞等在其趋化蛋

白作用下，迁移至血管内膜，可促进组织蛋白酶、基质

金属蛋白激酶、细胞因子等炎症因子分泌，诱导细胞外

基质降解，进而增加斑块易损性及斑块破裂、血栓形成

风险，最终引发 ＡＭＩ［８９］。目前临床诊断 ＡＭＩ多以肌
酸激酶同工酶、高敏肌钙蛋白等心肌损伤标志物为

主［１０１１］，但其仅适用于诊断与评估已发生的心血管事

件。因此，寻找有效诊断ＡＭＩ及评估患者预后的血清
学指标是目前临床的研究重点。

ｓＣＤ４０Ｌ是ＣＤ４０的可溶性配体，而ＣＤ４０与ＣＤ４０Ｌ
组成信号传导通路可调节冠脉粥样硬化斑块内巨噬细

胞、内皮细胞、平滑肌细胞等细胞成分炎性反应［１２１３］。

相关研究表明，ｓＣＤ４０Ｌ是预测心血管事件的独立危险
因素，也是识别高危动脉粥样硬化斑块或冠脉血栓形

成的外周血标志物［１４］。本研究中 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析
结果显示，血清 ｓＣＤ４０Ｌ水平与 ＡＭＩ患者冠脉病变数
量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图 ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级
均呈正相关，提示血清 ｓＣＤ４０Ｌ水平可能对 ＡＭＩ病情
进展产生重要影响。分析其机制可能为血清 ｓＣＤ４０Ｌ
水平大量释放，可介导斑块局部炎性反应，激活血小

板，上调基质金属蛋白酶表达，促进间质胶原降解，影

响斑块稳定性，最终形成恶性循环。推测下调血清

ｓＣＤ４０Ｌ水平可能是抑制ＡＭＩ病情进展的重要环节。

·２５２· 临床内科杂志２０２１年４月第３８卷第４期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ａｐｒｉｌ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．４



在白细胞介素（ＩＬ）、肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）或干扰素
（ＩＦＮ）等炎症介质刺激下，血管平滑肌细胞及巨噬细
胞可分泌 ＣａｔＳ，导致胶原蛋白及弹性蛋白降解，纤维
帽完整性破损，动脉粥样斑块不稳定性加剧［１５］。本研

究结果显示，血清ＣａｔＳ水平在ＡＭＩ患者中呈异常高表
达，与曾庆淦等［１６］观点一致，这可能归因于炎症因子刺

激可损伤细胞，抑制胱抑素 Ｃ分泌，导致 ＣａｔＳ与胱抑
素Ｃ失调，增加 ＣａｔＳ水平，进而抑制高密度脂蛋白３
诱导的胆固醇流出，加快细胞外基质降解，降低斑块稳

定性，引发ＡＭＩ。
ｈｓＣＲＰ是一种急性时相蛋白，由ＩＬ６等炎症细胞

因子产生，是反映全身炎症的生物标志物，可参与动脉

粥样硬化斑块形成的整个病理生理过程［１７］。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
多因素回归分析结果显示，血清 ｈｓＣＲＰ水平升高是
ＡＭＩ发生的独立危险因素之一，与国内某些研究结果
相似［１８１９］，并随冠脉病变数量、Ｇｅｎｓｉｎｉ评分、心电图
ＱＲＳ积分、ｋｉｌｌｉｐ心功能分级增加呈升高趋势。分析其
机制在于，一方面，ｈｓＣＲＰ水平升高不仅能激活补体
系统，增强巨噬细胞黏附力，还能结合单核细胞系统与

淋巴细胞受体，活化单核细胞、淋巴细胞，进而直接损

伤血管内皮［２０］；另一方面，ｈｓＣＲＰ能促进单个核细胞
释放组织因子，启动外源性凝血途径，促进粘附因子分

泌，产生一系列炎症反应，从而导致斑块破裂、血管痉

挛，引发ＡＭＩ。既往研究结果显示，ｈｓＣＲＰ与冠脉不良
事件发生风险呈正相关［２１］。本研究中，血清 ｈｓＣＲＰ
在发生心血管事件的 ＡＭＩ患者中过度上调，可能与
ｈｓＣＲＰ能抑制一氧化氮分泌，诱导血管内皮细胞死
亡，阻碍血管生成，引发一系列组织器官改变有关。

本研究结果还发现，ＡＭＩ患者血清ｈｓＣＲＰ水平与
ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平均呈正相关，提示三者在ＡＭＩ发生、
病情进展过程具有协同作用，推测机制在于血清

ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ水平均参与脉粥样硬化斑块破
裂的病理过程，但 ｈｓＣＲＰ易受饮酒、吸烟等因素的影
响，预测价值有限，故本研究选取联合预测模式，结果

显示，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ联合预测 ＡＭＩ患者
发生心血管事件的 ＡＵＣ为０．８８５，均大于血清各指标
单一预测的ＡＵＣ，推测三者联合有望成为预测ＡＭＩ患
者心血管事件发生的潜在有效手段，指导临床选择合

理治疗方案，改善患者预后。

综上可知，血清 ｈｓＣＲＰ、ＣａｔＳ、ｓＣＤ４０Ｌ高表达与
ＡＭＩ发生独立相关，可辅助临床评估病情程度，且在预
测心血管事件发生方面具有较高应用价值，有助于指

导临床开展针对性防治措施。
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［１２］ＬｅｅＲ．ＲｅｖｉｓｉｔｉｎｇｔｈｅＲｏｌｅｏｆｓＣＤ４０ＬａｓａｎＩｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙＢｉｏｍａｒｋｅｒｉｎ
ａＣｌｉｎｉｃａｌＭｏｄｅｌｏｆＡｃｕｔｅＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１５，
１１６（４）：ｅ２６．

［１３］王蕊，张鹏祥，李飞星，等．急性冠脉综合征患者血清 ｓＣＤ４０Ｌ和
ＭＭＰ９水平变化与危险分层的相关性研究［Ｊ］．基因组学与应用
生物学，２０１９，３８（８）：３８６８３８７１．

［１４］ＴａｓｃａｎｏｖＭＢ，ＴａｎｒｉｖｅｒｄｉＺ，ＧｕｎｇｏｒｅｎＦ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ
ＮｏＲｅｆｌｏｗＰｈｅｎｏｍｅｎｏｎａｎｄＳｏｌｕｂｌｅＣＤ４０ＬｉｇａｎｄＬｅｖｅｌｉｎＰａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈＡｃｕｔｅＳＴＳｅｇｍｅｎｔＥｌｅｖａｔｉｏｎＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎａ
（Ｋａｕｎａｓ），２０１９，５５（７）：Ｅ３７６．

［１５］黄惠英，郑辉，杨树，等．组织蛋白酶Ｓ对犬颈动脉支架置入后再狭
窄的影响及法舒地尔对其干预的研究［Ｊ］．中风与神经疾病杂志，
２０１８，３５（３）：２１１２１５．

［１６］曾庆淦，曾彦，姜涛．血清组织蛋白酶 Ｓ、半胱氨酸蛋白酶抑制剂 Ｃ
与缺血性脑卒中患者动脉粥样硬化及神经功能缺损的相关性研究

［Ｊ］．中国临床医生杂志，２０１９，４７（４）：４１４４．
［１７］ＫｉｍＤ，ＣｈｏｉＤ，ＫｉｍＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｉｎｆａｒｃｔｔｒａｎｓｍｕｒａｌｉｔｙｆｒｏｍ

Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌａｎｄｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｓ
ｏｆｃａｒｄｉａｃｅｎｚｙｍｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＬａｂＡｎａｌ，２０１６，３０（６）：９３０９４０．

［１８］艾民，颜昌福，夏福纯，等．血清 ｈｓＣＲＰ及 ＶＥＧＦ水平对急性心肌
梗死经皮冠状动脉介入治疗术后心血管事件的影响［Ｊ］．山东医
药，２０１８，５８（１）：１６１８．

［１９］王成钢，刘飞，祖晓麟，等．高敏Ｃ反应蛋白对冠状动脉造影大致正
常急性心肌梗死的预测价值［Ｊ］．中国医药，２０１９，１４（７）：９６６９６８．

［２０］ＳｕｇｉｙａｍａＴ，ＩｓｈｉｋａｗａＳ，ＫｏｔａｎｉＫ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｓｅｒｕｍ
ｈｉｇｈｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎａｇｅｎｅｒａｌ
ｊａｐａｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＬａｂＡｎａｌ，２０１６，３０（６）：９９９１００２．

［２１］ＬａｚａｒｏｓＧ，ＺｏｇｒａｆｏｓＴ，ＯｉｋｏｎｏｍｏｕＥ，ｅｔａｌ．ＵｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆＣｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｃｏｎｔｒａｓｔｉｎｄｕｃｅｄｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙａｆｔｅｒｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄ
ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆａｎｅｗｒｉｓｋｓｃｏｒｅ（ＡｔｈｅｎｓＣＩＮＳｃｏｒｅ）［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，
２０１６，１１８（９）：１３２９１３３３．

（收稿日期：２０２００７０９）

（本文编辑：周三凤）
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